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Медицинская литература, посвященная оценке пролактинемической 
функции гипофиза при системных заболеваниях соединительной ткани, 
свидетельствует о значительном увеличении содержания пролактина в крови 
больных системной красной волчанкой (СКВ) [10, 8, 9].  По некоторым 
данным гиперпролактинемия ведет к активации аутоиммунных сдвигов   
[11]. 
Причины гиперпролактинемии при СКВ неизвестны. Согласно 
имеющимся предположениям, повышенная продукция пролактина может 
быть обусловлена гипофункцией надпочечников и, как следствие, 
избыточным синтезом кортиколиберина, стимулирующим через -эндорфин  
пролактинемическую функцию гипофиза [1]. 
В настоящем исследовании  для обсуждения предлагаются два аспекта: 
влияния на пролактинемическую функцию гипофиза при СКВ длительного (6 
месяцев и более)  приема  преднизолона  и фармакологической нагрузки 
кортикотропином. Проведение данного исследования необходимо для 
объяснения механизмов  гиперпролактинемии при СКВ, а также 
сопряженности пролактинемической функции и выработки 
глюкокортикоидов, дефицит которых имеется при СКВ [4]. 
В связи с вышизложенным, целью настоящего исследования стало 
изучение у больных СКВ зависимости пролактинемии от приема различных 
доз преднизолона и при проведении фармакологической нагрузки 
кортикотропином.  
Материал и методы 
Обследовано 79 больных СКВ (из них 18 лиц впервые заболевших) в 
возрасте от 20 до 50 лет. В контрольную группу вошло 78 здоровых доноров.  
У 34 больных и 18 доноров проводился нагрузочный тест с кортикотропином 
и последующим определением концентрации пролактина и кортизола крови 
натощак и через 2 и 4 часа после внутримышечного введения 40 ЕД 
кортикотропина.  
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При исследовании  учитывалась суточная доза принимаемого 
преднизолона. Для определения концентрации пролактина и кортизола крови 
использовались гормональные радиоиммунные наборы отечественного 
производства (ИБОХ НАН Беларуси). 
Результаты и их обсуждение 
В отличие от данных литературы [8,9,10] нами не выявлено увеличение 
содержания пролактина  у больных СКВ по сравнению с донорами   
(301,640,6 mIU/ml, р>0,1; 252,319,0 mIU/ml). Только у 4 (5,06 %) больных 
  
СКВ не принимавших преднизолон имелось его некоторое повышение его 
уровня по сравнению с нормой (жен. 130-410 mIU/ml; муж. 110-290 mIU/ml). 
Наблюдалась зависимость увеличения содержания пролактина крови при 
СКВ от суточной дозы преднизолона. Его концентрация достоверно 
нарастала при дозе 30 мг/сут и выше. С данными дозами преднизолона 
связано резкое нарастание у больных СКВ инсулина крови [5]. Результаты 
см. табл 1. 
Таблица 1  



















  446,157,3 * 
Примечание: *- p<0,05 по сравнению с больным, не получавшими  
преднизолон. 
В ответ на достоверное увеличение кортизола крови на нагрузку 
кортикотропином динамика содержания пролактина характеризовалась 
снижением его концентрации как в исследуемой (в 88,2 % случаев), так и в 
контрольной группах (87,5 % случаев). Однако, у больных СКВ данные 
изменения были достоверными, в то время как у доноров они имели характер 
устойчивой тенденции. Полученные результаты представлены в табл. 2. 
 На фоне приема преднизолона при проведении пробы с 
кортикотропином у больных СКВ сохранялась выявленная закономерность 
снижения концентрации пролактина. Вместе   с   тем,   данная динамика 
происходила на достоверно более высоком  
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уровне (базальная концентрация – 441,3  53,7 mIU/ml, p<0,05; через 2 часа 
после введения          кортикотропина - 303,6  41,4 mIU/ml, p<0,05; через 4 
часа - 374,6  101,2 mIU/ml) по сравнению с больными СКВ не 
принимавшими преднизолон и донорами. 
Таблица 2  









Через 2 часа Через 4 часа 
СКВ пролактин, 
mIU/ml 




245,6  41,6    661,1  
85,5** 
 551,1  97,9* 
Доноры пролактин, 
mIU/ml 
288,1  53,7 191,2  54,5 229,1  64,7 
кортизол, 
нмоль/л 
430,5  51,7  1096,7  
84,4** 
 659,8  120,7 
Примечание: * - Р < 0,05 , ** - р < 0,001 по сравнению с базальным 
уровнем. 
Обсуждая результаты проведенных исследований, следует обратить 
внимание на выявленную у больных СКВ зависимость увеличения 
пролактинемии от доз преднизолона 30 мг/сут и выше. В данной 
закономерности просматривается связь  действия высоких суточных доз 
преднизолона с механизмами высокоактивированного глюконеогенеза и 
вероятная способность пролактина ингибировать инсулярный аппарат  [2]. 
Не менее интересной представляется сопряженность снижения 
концентрации пролактина крови и увеличения выработки кортизола крови 
при проведении пробы с кортикотропином. Характер такой динамики 
находит подтверждение в экспериментальных данных, показавших, что в 
мембранах адренокортикоцитов человека имеются рецепторы, обладающие 
высокой аффинностью к пролактину [6, 7]. Вероятно,  пролактин изменяет 
способность фосфолипидного слоя мембран адренокортикоцитов связывать 
кортикотропин и  модулирует  выработку глюкокортикоидов. Снижение 
уровня пролактина при проведении пробы с кортикотропином  
свидетельствует о реальности такого гормонального механизма и его 
"напряженности" у больных СКВ. В заключение следует отметить, что 
полученные результаты расширяют имеющиеся представления о 
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